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ENDOTELIO Y ENFERMEDAD ARTERIAL

ENFERMEDAD CORONARIA

El endotelio esta constituido por una monocapa de células especializadas de forma
poliédrica que descansa sobre la membrana basal, recubre el interior de los vasos
arteriales y venosos, conductos linfaticos asi como de la pleura, pericardio, camara
anterior del 0jo y cuerpos cavernosos.
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Esquema que ilustra la estructura y organizacién generales de los vasos sanguineos. Obsérvense las tres tdnicas

concéntricas que rodean a la luz 1. Una Cara

LUMINAL

en estrecha relaciéon con las células sanguineas (Glébulos rojos, glébulos blancos,

plaquetas etc.) y los otros componentes Sanguineos (Lipidos, Proteinas etc.). El

endotelio en este caso separa los componentes sanguineos de los diferentes tejidos
corporales.

2. Una Cara AB-LUMINAL o TISULAR relacionada con la matriz extracelular que esta

formada por :
a. Pericitos (80 %).
b. Fibroblastos.
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c. Macréfagos.
d. Mastocitos.
e. Células musculares lisas.

TEJIDO CONECTIVO:

. Fibronectina.

b. Colageno, el cual se encuentra en mayor porcentaje.
c. Proteoglucanos.

d. Glucosaminoglucanos.

<8}

Los componentes del tejido conectivo son sintetizados en su mayoria por las células
endoteliales y células de la matriz extracelular.

Adventicia

El endotelio es un organo
multifuncional con acciones:

1. Autocrinas, paracrinas,
endocrinas.
2. Vasoactivas -  produce

sustancias vasodilatadoras
y vaso constrictoras.

3. Produce sustancias
procoagulantes como
anticoagulantes. \ R
4. Pro_duce _ sustancias, = ENDOTELIO
proinflamatorias como >
antinflamatorias. Estructura de Jas arterias
5. Produce Factores

estimulantes e inhibidores del crecimiento.

El endotelio es la vida y la muerte del organismo, interviene en fenbmenos de
embriogénesis, vasculogénesis, angiogenesis, morfogénesis, cicatrizacion,
osteogénesis, tumorogénesis, y metastasis.

Se ha observado que sus caracteristicas funcionales son aprovechadas por la noxa
para infectarlo y por la célula neoplasica maligna, para pasar del intersticio hacia el
compartimiento vascular (Traspasar) y de este hacia el mismo intersticio.

El endotelio Integra con la precision mas perfecta y en cuestion de milisegundos todos
los eventos fisiolégicos y fisiopatolégicos del organismo animal. Su Mensajeria se
sucede en milisegundos.

Actualmente se estudia e investiga diferentes parametros de la célula endotelial,
ENDOTELIOLOGIA, ENDOTELIOPATIAS.
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FUNCIONES DEL ENDOTELIO

1. Contener la sangre y los elementos formes de la misma al interior de los vasos
sanguineos.

2. Censar los cambios en la sangre y generar respuestas para mantener la
homeostasis cardiovascular.

3. Actuar como interfase para el intercambio selectivo de sustancias entre los
compartimientos intra y extravasculares.

4. Mantener la fluidez de la sangre (Hemostasia vs. Trombolisis) 6 mantener la
tromboreistencia fisiologica.

5. Controlar el tono vascular (Vasoconstriccion vs. Vasodilatacion).

6. Controlar el crecimiento, proliferacion y migracion de las células. (Musculares lisas,
Fibroblastos y Macréfagos).

7. Participar en la respuesta inflamatoria e inmune, al igual que modificar y/6 ampliar la
reaccion inflamatoria.

El endotelio es un 6érgano misterioso, ubicuo, de
espesor minimo, invisible, intocable, antiadhesivo,
tromboresistente, con caracteristicas
anticoagulantes y comportamiento multifactorial,

bifasico, circadiano y paraneuronal. Es la piel del

Interior del organismo animal, es un regulador
hemostatico.

El ENDOTELIO:
Cumple la funcion de mantener el equilibrio:

| /\ 1

Trombosis 7 \ Fibrindlisis
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ACCIONES:

e Pasiva como barrera, impide la exposicion de las plaguetas Sustancias
proagregantes ( Colageno — subendotelio)
e Activa Presenta superficie antitrombotica a la sangre.
e Produccion
e Activador tisular del plasminogeno tPA.

e Activador tisular del plasminogeno tipo Urosinasa uPA
(Responsables de la disolucién endégena del coagulo).

ATEROSCLEROSIS
ESTADIOS BASICOS:

1. LINEA GRASA:

v’ Aspecto levantado. - _;

v' Color amarillento, e SR

v Orientacion paralela al eje longitudinal ‘?‘
del vaso. .

Contiene macréfagos con citoplasma lleno de
Vacuolas que contienen lipidos, se convertiran y
denominaran células espumosas y se encuentran
alojadas en la capa Subendotelial.

2. ATEROMA CLASICO

Linfocitos

Fibroblastos
Macrofagos

Capa SubEndotelial.

Células espumosas en degeneracion
detritos celulares de macrofagos, glébulos

Fibras de Colageno Células musculares

rojos y plaquetas, cristales de colesterol,
depdsitos de calcio Ca++.

— Membrana Basal Interna.
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3. PLACA COMPLICADA :

¢ Neovascularizacion Aumento de la celularidad, aumento de los depoésitos de lipidos.

e Protrusion de la lesion, poOst

ruptura, lo que

ocasiona una
exposicién de todos
los  componentes
internos que tenia la
placa y de las
sustancias y células
de la capa
subendotelial, al
torrente  sanguineo
y nos puede
ocasionar o]
desencadenar
eventos
tromboliticos
agudos.

eriormen_te se presenta una fisura 0
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ETIOLOGIA DE LA LESION : R
ARTERIOESCLEROTICA. ‘
1. Las células blancas se adhieren al
endotelio.
Migran hacia el espacio subendotelial.
Activacion de las células blancas.
Transformacion en Macroéfagos.
Los macréfagos producen enzimas
liticas, radicales libres, intervienen en
la peroxidacion, producen células
activadas que empiezan a fagocitar
lipidos peroxidados especialmente
LDL.
6. Produciendo células espumosas.
(Lesion aterosclerdtica incipiente).
7. Se produce una evolucién ulterior depende de la accion de :
e Citocinas.
e Factores de Crecimiento.

o~ wDN

- Moléculas de adherencia celular.
- Otros mediadores inflamatorios.

¢, PORQUE Y DONDE OCURRE LA
ACUMULACION DE MONOCITOS?

Ocurre en segmentos donde las
células endoteliales expresan
moléculas de adherencia celular, que
corresponde al SITIO DE_LESION
ENDOTELIAL, (Donde hay pérdida
de la integridad endotelial. Inicio del
proceso).

N e e

. ' S W e
|§-' ~ q. Monocapa de células eﬁ‘dggo les
w. = estimuladas conﬁNF-a*\ ¥

¢,Que produce el dano de

la célula endotelial?

Yy que como consecuencia exprese 0
manifieste moléculas de adherencia.
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Etiologia del dafio de la célula endotelial

1. Factores Hemodinamicos. (Dafio directo). (HTA)

2. Turbulencia del flujo. (Dafio directo).

3. Hiperglicemia sostenida que ocasiona glicosilacion exagerada de
proteinas.(Diabetes)

Incremento de los niveles de LDL oxidadas. (Dislipidemias)

Aumento de la concentracion circulante de aminas vasoactivas. (Histamina y
serotonina...)

Irritantes quimicos del tabaco. (4000 — 6000)

Infecciones virales y Bacterianas.

Endotoxinas.

Los Complejos inmunes circulantes.

o s

©ooNO

La lesién endotelial Produce una respuesta inflamatoria que puede ser exagerada, con
la consecuente respuesta de reparacion exagerada.

La lesion endotelial ocasiona que la célula (Endotelial) manifieste o presente ELAMs
(Endothelial Leucocyte Adhesion Molecular). Moléculas de adhesion endotelial de
leucocitos, permitiendo una gran acumulacion de células blancas, lo cual se considera
como el inicio de la lesion Aterosclerotica
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The biology of atherosclerosis initiation, progression, and complications. This figure illustrates
some of the important targets for molecular imaging that are discussed in the text. CCR2, chemokine
(CC motif) receptor 2; MCP, monocyte chemoattractant protein; M-CSF, monocyte colony-
stimulating factor; MMP, matrix metalloproteinase; ROS, reactive oxygen species; VCAM, vascular
cell adhesion molecule. (Reprinted with permission from Libby P. Inflammation in atherosclerosis.

Nature 2002;6917:868-74.)
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ASPECTOS GENERALES DE LA
ENFERMEDAD CORONARIA

¢ Primera causa de muerte en Mayores de 35 - 40 afos.

e Mas frecuente en hombres.

e La mortalidad ha venido disminuyendo por la existencia de unidades de cuidados
intensivos a lo cual se ha sumado los nuevos manejos para el infarto agudo del
Miocardio entre los cuales se deben destacar los farmacos tromboliticos.

e Asintomatica en el 20 % de los Pacientes.

La causa principal de la enfermedad coronaria es la Ateroesclerosis (Degeneracion
arterial por grasa) 1904 Marchand.

POSIBLES CAUSAS DE LA ENFERMEDAD CORONARIA (lesion de la arteria).
1. Teoria LisosOmica.
2. Teoria Clonal.
3. Teoria de reaccion a la lesion.
Se ha documentado la reversion de la arterioesclerosis si se reducen los factores de
riesgo.
e Reduccion del 35 % de lesiones preexistentes.
e Retraso de la progresion.
e Retraso de la aparicion.

1. TEORIA LISOSOMICA.
Los monolitos se adhieren a la pared arterial en el sitio de lesién endotelial, migran al
subendotelio y se transforman en macréfagos, luego, las particulas de colesterol
hidrolizado por la liporotein lipasa son fagocitadas por los macréfagos de la pared
vascular, formando células espumosas que estimulan la proliferacion de musculo liso y
la fibrosis endotelial.

2. TEORIA CLONAL.

Se supone que existe un control sobre el musculo liso que le impide proliferar; Este
control (Inhibicién) va disminuyendo con la edad. La placa provendria de una célula
de musculo liso que escapa a ese control y comienza a multiplicarse, = seria una
especie de tumor benigno de la pared vascular.

3. TEORIA DE REACCION A LA LESION
Supone que el traumatismo vascular cronico estimularia, bajo la mediacion del factor
mitogénico plaquetario con la insulina y la LDL, la aparicion de placas.

Dr. Carlos E. Nieto G. n
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La teoria més aceptada actualmente es la LISOSOMICA; Pero no explica todos los
hechos que ocurren en la arterioesclerosis.

Esta lesion (Ateroesclerosis) de las arterias ocasiona reduccion variable de la luz de las
arterias, disminuyendo el aporte de sangre a los tejido permanentemente, entre las
sustancias que disminuyen el aporte se encuentra el oxigeno, conformandose el
denominado Sindrome Isquémico, y puede presentarse en todos los tejidos que sus
arterias estén presentando ateroesclerosis, en el casos de las arterias del corazén se
denomina enfermedad coronaria.

PRESENTACION y EVOLUCION DEL SINDROME ISQUEMICO
1. Sindrome Isquémico Subclinico.
2. Sindrome Isquémico Asintomatico.
3. Sindrome Isquémico Agudo.
4. Sindrome Isquémico Cronico

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD CORONARIA
DE ACUERDO A LA PRESENTACION CLINICA

1. Sindrome Isquémico Subclinico.
Se detecta solo por exdmenes de laboratorio especializados.

2. Sindrome Isquémico Asintomatico.
a) Isquemia silente
b) Infarto Agudo del Miocardio (IAM)
silente

3. Sindrome Isquémico Agudo.
G) Angina inestable OBSTRUCCION CORONARIA FlJA

(Angina tipica)

e De reciente comienzo
e Progresiva

e Postinfarto

e Sindrome coronario

InTer‘medlo ROTURA DE LA PLACA OBSTRU&?@%ONARM
. . . (Cardiopatfa isquémica crénica)
e Angina variante (prizmetal Trombo Trombo

b) Isquemia aguda persistente
¢) Infarto agudo del miocardio.
e |AM CEST con supradesnivel del ST.

o

H R TROMBO MURAL CON OBSTRUCCION TROMBO
e |AM SEST Sin supradesnivel del ST VARABLE | EMBOLAST Bligpis s
T {Angina inestable o infarto (Infarto de miocardio agudo
d) Muer‘Te SUb | TG. subendocardico agudo o muerte subita) transmural o muerte subita

4. Sindrome Isquémico Cronico ' !

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

Dr. Carlos E. Nieto G. n
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a) Angina crénica estable
b) Micardiopatia isquémica crénica-
Bradiarritmias:
e Enfermedad del Nédulo Sinusal.
e Bloqueo AV.
Taquiarritmias:
e Fibrilacién auricular.
e Aleteo auricular.
e Arritmias Ventriculares.
Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC).

DIAGNOSTICO - TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CORONARIA.

PREVENCION.
Diagnostico Medico. (Historia Clinica, examenes de laboratorio, Prueba de
esfuerzo etc.).
Diagnostico Invasivo (Cateterismo).
Tratamiento Medico Farmacoldgico.
Tratamiento Invasivo: Cateterismo - Angioplastia - Sten.
Revascularizacion Miocardica.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Los factores de Riesgo Cardiovascular se agrupan en mayores y menores, estos a
su vez se dividen en modificables y no modificables.

1. MAYORES

A. MODIFICABLES
Hipertension Arterial, Dislipidemia, Tabaquismo.

B. NO MODIFICABLES
Hombre, familiar diagnosticado con Enfermedad Coronaria 6 Infarto
Agudo de Miocardio, antes de los 55a. (<55a)

2. MENORES

A. MODIFICABLES
Obesidad, Diabetes, Sedentarismo, Gota, Estrés.

B. NO MODIFICABLES
Mujer, familiar diagnosticado con Enfermedad Coronaria ¢ Infarto
Agudo de Miocardio, luego de los 55a. (>55a)

La diabetes ultimamente se viene considerando como factor de riesgo mayor.
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